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EFEITOS DA ATIVIDADE FÍSICA NA MODULAÇÃO AUTONÔMICA EM PACIENTES DIABÉTICOS 
COM DISFUNÇÃO AUTONÔMICA 
 
EFFECTS OF EXERCISE TRAINING IN AUTONOMIC MODULATION IN DIABETIC PATIENTS 
 WITH AUTONOMIC DYSFUNCTION 
 




A neuropatia autonômica diabética (NAD) é uma grave e comum complicação do diabetes. A neuropatia autonômica 
cardiovascular é uma das mais sérias e mais estudadas formas da NAD e está associada a alta morbidade e mortalidade em pacientes 
sintomáticos e assintomáticos, afetando a modulação autonômica e reduzindo a variabilidade da freqüência cardíaca (VFC). Os 
benefícios cardiovasculares, metabólicos e autonômicos após o exercício físico agudo e crônico, têm levado muitos investigadores a 
indicá-lo como uma conduta não-farmacológica no tratamento de diferentes doenças, inclusive o diabetes. Nesta revisão, apresentamos 
os efeitos do exercício físico na disfunção autonômica de pacientes com neuropatia autonômica, bem como os benefícios do exercício 
físico nessa disfunção, encontrados na literatura. 




Diabetic autonomic neuropathy (DAN) is a serious and common complication of diabetes. Cardiovascular autonomic neuropathy 
(CAN) is one of the most studied and clinically important forms of DAN. It is associated with high morbidity and mortality rates in 
symptomatic and asymptomatic patients, affecting autonomic modulation and reducing heart rate variability (HRV). Cardiovascular, 
metabolic and autonomic improvement induced by acute and chronic exercise have led many investigators to indicate exercise training 
as an important non-pharmacological treatment for different pathologies, include diabetes mellitus. In this review were carried out in 
literature the effects of exercise training in autonomic dysfunction in patients with autonomic neuropathy as well as the benefit of 
exercise training on control this dysfunction. 
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No Brasil, segundo dados do Ministério da Saúde 
(Censo de 1991), a prevalência de diabetes situa-se ao 
redor de 7,6% da população urbana na faixa etária entre 30 
e 69 anos. A taxa de prevalência na cidade de Porto Alegre 
é de 8,89% entre 30 e 69 anos, perdendo somente para São 
Paulo (9,6%) (1). Em termos mundiais, projeções indicam 
que por volta do ano 2025 estaremos com pelo menos 300 
milhões de diabéticos (2).  
O diabetes mellitus está freqüentemente associado 
com anormalidades cardiovasculares como hipertensão, 
aterosclerose, cardiomiopatia, insuficiência cardíaca con-
gestiva, neuropatia e retinopatia. É considerado um fator de 
risco independente para o desenvolvimento de coronariopa-
tia, e o sistema nervoso periférico está freqüentemente 
comprometido nesses pacientes (3,4).  
A neuropatia diabética é acompanhada por uma ga-
ma de anormalidades e envolve tanto o sistema nervoso 
autonômico como o sistema somático. As manifestações 
clínicas compreendem uma série de alterações, incluindo 
alterações da sudorese, distúrbios da regulação da tempera-
tura corporal, deficiências da motilidade gástrica, bexiga 
neurogênica e impotência sexual. A mortalidade aumenta 
ainda mais quando a neuropatia autonômica está presente, 
sendo considerada como causa de morte súbita em análises 
post mortem, sem associação com infarto do miocárdio (5).   
O sistema nervoso autonômico interfere no curso de 
doenças cardiovasculares, aumentando o risco de eventos 
(6). A avaliação da variabilidade da freqüência cardíaca 
(VFC) tem sido utilizada como um marcador prognóstico 
independente para o aparecimento de eventos cardíacos, 
mais especificamente em pacientes após infarto agudo do 
miocárdio (7). As alterações nos mecanismos de controle 
autonômico cardíaco, com redução da modulação da fre-
qüência cardíaca, têm sido propostas para explicar a sín-
drome de morte súbita (8).   
Nos últimos anos, podemos observar que a redução 
da atividade simpática, através de agentes bloqueadores de 
receptores β-adrenérgicos, está associada à diminuição da 
morbidade e mortalidade cardiovascular (9,10) e que os 
mecanismos envolvidos provavelmente também incluem 
aumento da atividade vagal (11,12).  
Na expectativa de elucidar a importância da regula-
ção autonômica cardíaca, pesquisadores esforçam-se para 
revelar não só a potencialidade de mecanismos farmacoló-
gicos, mas também o mecanismo potencial do exercício 
físico.  
A atividade física tem mostrado resultados positi-
vos, melhorando a regulação cardíaca autonômica e sendo 
sugerida como um tratamento não-farmacológico para 
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disfunção autonômica cardíaca em diversas populações 
humanas e animais (13,14,15).  
Neste artigo, revisamos os efeitos da disfunção au-
tonômica cardiovascular em pacientes diabéticos, bem 
como os benefícios do exercício físico no controle dessa 
disfunção.  
 
CONTROLE AUTONÔMICO EM  
PACIENTES DIABÉTICOS 
 
O sistema nervoso autonômico (SNA) tem impor-
tância fundamental na regulação de vários órgãos e siste-
mas. Em relação ao sistema cardiovascular, por exemplo, a 
regulação da pressão arterial é feita através da interação 
entre o cronotropismo, o inotropismo e a resistência vascu-
lar periférica, sendo que o principal agente deste processo é 
o SNA.  
Apesar de ter significativo impacto negativo na so-
brevida e qualidade de vida da população diabética, a neu-
ropatia autonômica está entre as complicações menos com-
preendidas do diabetes. A neuropatia autonômica diabética 
(NAD) pode envolver o SNA vasomotor, visceromotor e 
fibras sensoriais que inervam os órgãos (16), podendo 
afetar o SNA como um todo, afetando fibras do sistema 
nervoso simpático e parassimpático. 
Existem várias hipóteses com relação à etiologia da 
NAD, incluindo alterações metabólicas nas fibras nervosas, 
insuficiência neurovascular, danos auto-imunes e fator de 
crescimento neuro hormonal deficiente (17).  
Não raro, as manifestações clínicas da disfunção au-
tonômica e outras complicações microvasculares ocorrem 
de modo concomitante (18). Geralmente, os sintomas da 
doença não ocorrem no início do diabetes mellitus (DM), 
enquanto que a disfunção subclínica pode ocorrer em 1 ano 
após diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 (não insulino 
dependente – DM2) e 2 anos após o diagnóstico de diabetes 
mellitus tipo 1 (insulino dependente – DM1) (19).  
Trabalhos têm demonstrado uma significativa asso-
ciação entre a NAD e eventos cardiovasculares, tornando a 
neuropatia autonômica cardiovascular (NAC) uma das mais 
importantes e bem estudadas formas clínicas de NAD (20). 
A NAC é resultado do dano de fibras nervosas auto-
nômicas que inervam o coração e vasos sangüíneos, resul-
tando em anormalidades no controle da freqüência cardíaca 
(FC) e na dinâmica vascular (21). A presença de NAC pode 
ser avaliada através de testes não invasivos, descritos por 
Ewing e cols. (22). O diagnóstico de neuropatia autonômi-
ca é estabelecido quando mais de um teste apresenta anor-
malidades, em uma série de cinco testes (descritos na tabela 
1). Entretanto estes testes estão em desuso, já que depen-
dem muito da colaboração do paciente e atualmente estão 
sendo substituídos por métodos mais sofisticados e fide-
dignos ao comportamento das oscilações cardiovasculares. 
Entre estes métodos disponíveis, a análise espectral e o 
mapa de retorno tridimensional são os mais utilizados, 
sendo que o mapa de retorno tridimensional foi criado 
recentemente por Moraes e cols., um grupo de pesquisado-
res brasileiros vinculados ao Hospital de Clínicas de Porto 
Alegre (23).  
 
Tabela 1: Testes autonômicos mais utilizados para avalia-
ção de neuropatia diabética. 
Testes Métodos e valores de referência 
Manobra de Valsalva Razão entre maior RR após manobra 
e menor durante. Normal: ≥1,2 
Ortotatismo 
 
Razão entre maior e menor RR após 
alteração de posição. Normal: ≥ 1,06 
Respiração Profunda 
 
Diferença entre FC média na inspiração 
e expiração. Normal: maior do que 6 bpm 
Hipotensão Postural 
 
Diferença na PAS. Normal: ≤ 25mmHg 
 
Exercício Estático Diferença da PADmáx durante e anterior 
à manobra. Normal: ≥ 10 mmHg 
PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica;  
RR: intervalo de ondas R do eletrocardiograma. 
 
Em revisão de vários estudos epidemiológicos, nos 
quais os indivíduos tiveram diagnóstico de DM, foi mos-
trado que, em 5 anos, a taxa de mortalidade por complica-
ções sérias do sistema cardiovascular foi cinco vezes maior 
em indivíduos com NAC do que naqueles sem envolvimen-
to autonômico (24,25).   
Outros estudos evidenciaram que, além da disfunção 
autonômica devido à hiperatividade adrenérgica, também 
pode se observar hipoatividade vagal concomitante (26,27). 
A variabilidade da freqüência cardíaca (VFC) e a sensibili-
dade barorreflexa estão reduzidas em sujeitos com DM2 
quando comparados com indivíduos saudáveis sem evidên-
cia de intolerância à glicose (28,29). A redução da VFC é 
considerada um indicador prévio de NAC (30).  
Embora o mecanismo que explique o aumento de 
risco devido à disautonomia não esteja claramente definido, 
existem evidências experimentais de um efeito protetor da 
estimulação vagal sobre a vulnerabilidade elétrica ventricu-
lar, correlacionando a hipoatividade parassimpática ao 
desenvolvimento de arritmias letais (31,32).  
Nos últimos anos, constatou-se que a redução da a-
tividade simpática, através de agentes bloqueadores de 
receptores β-adrenérgicos, está associada à diminuição da 
morbidade e mortalidade cardiovascular (9,10) e que os 
mecanismos envolvidos provavelmente estejam relaciona-
dos com aumento da atividade vagal (11,12). Embora a 
ativação colinérgica possa representar um mecanismo im-
portante de proteção cardiovascular, não existem alternati-
vas farmacológicas disponíveis com esse propósito especí-
fico. Uma alternativa farmacológica para provocar estimu-
lação colinérgica é a inibição da atividade colinesterásica. 
O aumento da neurotransmissão parassimpática pode ser 
obtido através da inibição da acetilcolinesterase, bloquean-
do o colapso enzimático da acetilcolina nos receptores 
colinérgicos do SNA (33).  
Estudo recente utilizando escopolamina mostrou 
que a droga aumentou a atividade vagal em pacientes com 
insuficiência cardíaca congestiva (33), aumentando a VFC. 
Esses achados sugerem que a escopolamina pode eventu-
almente conferir cardioproteção nesses pacientes. Embora 
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esta hipótese não tenha sido formalmente testada, um outro 
estudo (34) não foi capaz de detectar qualquer proteção da 
Escopolamina contra fibrilação ventricular induzida por 
exercício associado à oclusão coronária em cães infartados, 
apesar de ter ocorrido aumento da VFC. 
 
ATIVIDADE FÍSICA EM PACIENTES DIABÉTICOS 
 
O treinamento físico gera uma série de adaptações 
fisiológicas em nível metabólico, neuromuscular, cardio-
vascular, respiratório, endócrino e gastrointestinal (14).  
Os benefícios cardiovasculares, metabólicos e auto-
nômicos após o exercício físico agudo e crônico têm levado 
muitos investigadores a indicá-lo como uma conduta não-
farmacológica importante no tratamento de diferentes pato-
logias como o diabetes, a hipertensão arterial e a insufici-
ência cardíaca (14,35-37). Além disso, estudos epidemio-
lógicos têm demonstrado que o sedentarismo é um grande 
fator de risco para o desenvolvimento da hipertensão e do 
DM2 (38). Trabalhos recentes demonstraram melhora da 
disfunção cardiovascular e dos níveis insulinêmicos em 
ratos com DM induzido por estreptozotocina treinados por 
10 semanas (39,40). 
Em uma sessão de atividade física, de forma similar 
à ação da insulina, o exercício aumenta a sensibilidade e a 
captação de glicose pelo músculo esquelético, processo 
esse que se deve, provavelmente, à translocação dos trans-
portadores de glicose (GLUT 4) para a membrana plasmá-
tica muscular (41). Isto contribui para a diminuição da 
resistência periférica à insulina e a intolerância à glicose do 
DM2 (42). 
Além disso, se considerarmos que muitos pacientes 
diabéticos têm hipertensão arterial associada, o efeito hipo-
tensor agudo ou crônico da atividade física é mais um be-
nefício fisiológico importante no tratamento dessas patolo-
gias. 
O ganho de peso que acompanha por vezes o diabe-
te, a hipertensão e o envelhecimento, é revertido e preveni-
do pela atividade física regular. Estudos têm demonstrado 
que o acúmulo de gordura abdominal e a diminuição da 
massa muscular estão altamente correlacionados com o 
desenvolvimento de resistência a insulina. O treinamento 
físico resulta em perda de peso, preferencialmente em regi-
ões centrais do corpo, e estimula o desenvolvimento mus-
cular (41).  
O treinamento físico pode provocar alterações neu-
rovegetativas e cardiovasculares importantes. Bradicardia 
de repouso foi verificada em humanos (43,44), mas as 
razões da redução da FC ainda permanecem controversas. 
A hipertrofia cardíaca e a participação de componentes do 
SNA têm sido abordadas como possíveis mecanismos res-
ponsáveis pela bradicardia (44,45). 
Os pressorreceptores e os quimiorreceptores arteri-
ais reconhecidamente regulam a pressão arterial momento a 
momento (46). Entretanto, em algumas condições fisiológi-
cas ou fisiopatológicas essa regulação pode ser sensivel-
mente alterada. Estudos realizados em humanos (47,48) e 
animais (49, 50) têm detectado importantes modificações 
nas respostas fisiológicas dependentes do arco reflexo 
pressorreceptor após um período de treinamento em nor-
motensos. Esses resultados, em conjunto, demonstram uma 
inibição da sensibilidade reflexa para a bradicardia e uma 
potenciação significativa da taquicardia. As possíveis alte-
rações benéficas do treinamento físico sobre a regulação 
cardiovascular em pacientes diabéticos permanecem pouco 
elucidadas.    
As melhoras metabólicas pelo treinamento físico em 
animais e humanos diabéticos são bastante abordadas na 
literatura (36,37,38). Todavia, as alterações cardiovascula-
res do diabético submetido à atividade física são raras e 
incompletas.  
 
ATIVIDADE FÍSICA EM PACIENTES DIABÉTICOS 
COM DISFUNÇÃO AUTONÔMICA 
 
O SNA controla as respostas cardiovasculares ao 
exercício. O aumento da FA que ocorre durante o exercício 
físico resulta de uma interação entre os ramos simpático e 
parassimpático do SNA. Em estudo realizado com indiví-
duos paraplégicos e tetraplégicos, Dela e cols (51), obser-
varam que o SNA é essencial para o aumento da FC no 
inicio do exercício e para a habilidade de manutenção da 
PA. Loimaala e cols (52), em análises realizadas em indi-
víduos sedentários saudáveis, constataram que um progra-
ma de exercício com duração de 5 meses, melhorou a VFC 
e a sensibilidade barorreflexa desses indivíduos.  
Roy e cols., avaliaram a performance de 25 pacien-
tes diabéticos, sendo que 14 apresentavam uma variação de 
ondas RR normal e 11 apresentavam variação RR anormal.  
Todos passaram por avaliação do consumo máximo de 
oxigênio e débito cardíaco antes e durante testes de esforço 
máximos em bicicleta e os resultados demonstraram que 
indivíduos com intervalos de ondas RR anormais mostra-
vam resultados alterados (53).  
A atividade física regular tem sido prescrita como 
tratamento não farmacológico em diferentes populações, 
face estudos que demonstraram seu “efeito protetor” ao 
organismo. Baseado nesse “efeito protetor”, diversos traba-
lhos têm examinado o impacto do exercício na disfunção 
autonômica (51,52,54).  
A disfunção autonômica em diabéticos, interfere na 
tolerância ao exercício físico por diversos fatores, incluin-
do-se competência cronotrópica, tolerância a grandes pres-
sões cardiovasculares, dilatação ventricular, aumento do 
volume de ejeção e níveis elevados de catecolaminas circu-
lantes (44). 
Em estudo com DM1 com e sem neuropatia auto-
nômica, Kahn e cols. (44) observaram que a duração do 
exercício foi similar entre os grupos, apesar do prejuízo nas 
respostas hemodinâmicas. No mesmo estudo, confirmaram 
que essas respostas não estão associadas à isquemia mio-
cárdica e sim, a uma diminuição da sensibilidade simpática 
e parassimpática.  
Outros estudos, realizados com pacientes diabéticos 
com e sem NAD imediatamente após o exercício, identifi-
caram resposta hemodinâmica anormal, epinefrina e nore-
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pinefrina plasmáticas reduzidas, indicando resposta simpa-
toadrenal alterada (55) e VO2 máx. reduzido durante exer-
cício (55,56).  
Estudos em indivíduos com NAD, mostram a FC de 
repouso aumentada e FC máxima diminuída durante o 
exercício físico, demonstrando que a regulação da FC é 
anormal. Da mesma forma, valores de PA estão diminuídos 
durante o exercício, causando respostas hemodinâmicas 
alteradas (44,57). 
Os programas de exercícios têm demonstrado gran-
des benefícios na função autonômica cardiovascular, por 
melhorarem a sensibilidade barorreflexa, a variabilidade da 
FC e PA em pacientes com insuficiência cardíaca, hiper-
tensão e diabetes mellitus (58-60). Loimaala e cols. obser-
varam 2 grupos de pacientes com DM2, onde um dos gru-
pos foi submetido ao tratamento convencional e o outro foi 
submetido a 12 meses de treinamento físico. Encontrando 
no grupo treinado, um aumento significativo da sensibili-




Baseados no levantamento bibliográfico realizado 
no presente estudo, concluímos que: 
A realização do exercício físico controlado em paci-
entes portadores de diabetes mellitus e NAC melhoram 
valores hemodinâmicos, bem como controlam o reflexo da 
circulação, possibilitando que o exercício físico seja consi-
derado como tratamento complementar para os pacientes 
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